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La nueva pandemia de COVID-19 puede ser particularmente 
perjudicial para los pacientes con enfermedad cardiovascular. 
El reconocimiento de que ACE2 (enzima convertidora de 
angiotensina 2) es el correceptor del coronavirus ha 
impulsado nuevos enfoques terapéuticos para bloquear la 
enzima o reducir su expresión para prevenir la entrada celular 
y la infección. ACE2, sin embargo, es un componente 
enzimático clave del sistema renina-angiotensina (RAS); 
ACE2 degrada la angiotensina II. Además, la evidencia 
experimental sugiere que el bloqueo de RAS por los 
inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (ECA), 
los antagonistas del receptor de tipo 1 de angiotensina II y los 
antagonistas de mineralocorticoides, así como las estatinas, 
aumentan la ECA2 que, en parte, contribuye al beneficio de 
estos regímenes. Debido a que muchos pacientes con 
enfermedades cardiovasculares son tratados rutinariamente 
con bloqueadores de RAS, se han desarrollado nuevas 
inquietudes clínicas sobre si estos pacientes tienen un mayor 
riesgo de infección por SARS-CoV-2, si el tratamiento con 
RAS debería suspenderse y las posibles consecuencias del 
bloqueo de RAS a las patologías relacionadas con COVID-191. 
En el estudio de Kreutz R et al2 realizado en abril de 2020 en 
Alemania se analizó la relación del COVID-19 con la 
hipertensión en sí misma, así como su tratamiento con 
bloqueadores del RAS, inhibidores de la enzima convertidora 
de angiotensina (IECA) y bloqueadores de los receptores de 
angiotensina (BRA). Los autores demostraron la falta de 
evidencia sólida de que la hipertensión es un factor de riesgo 
independiente para COVID-19. Curiosamente, los IECA y los 
BRA pueden estar asociados con una menor incidencia y/o un 
mejor resultado en pacientes con infecciones del tracto 
respiratorio inferior. Los autores también revisaron los 
mecanismos moleculares que vinculan el RAS con el daño 
pulmonar y el posible impacto clínico del tratamiento con 
bloqueadores del RAS en pacientes con COVID-19 y un alto 
riesgo cardiovascular y renal. Una revisión crítica de la 
evidencia disponible no respalda un efecto nocivo de los 
bloqueadores RAS en las infecciones por COVID-19. Por lo 
tanto, actualmente no hay ninguna razón para suspender los 
bloqueadores RAS en pacientes estables que enfrentan la 
pandemia de COVID-19. 
En el estudio de Iaccarino G et al3 realizado en abril de 2020 
en Italia se presenta la declaración razonada de la Sociedad 
Italiana de Hipertensión para mantener los tratamientos 
antihipertensivos en curso, ya que no hay razones de 
seguridad que indiquen la necesidad de suspender dichos 
tratamientos.   
En el estudio de Singh AK et al4 realizado en abril de 2020 en 
India se examinó el resultado en pacientes hipertensos con 
COVID-19 y su relación con el uso de RASB. De los datos 
agrupados de los diez estudios chinos disponibles (n=2.209) 
que informaron las características de las comorbilidades en 
pacientes con COVID-19, la hipertensión estuvo presente en 
casi el 21%, seguida de diabetes en casi el 11% y enfermedad 
cardiovascular en el 7% de los pacientes. Los resultados 
pusieron de manifiesto que aunque el papel de RAS tiene un 
equilibrio mecanicista, los pacientes con COVID-19 no deben 
suspender estos medicamentos en este momento. 
En el estudio de Danser AHJ et al5 realizado en marzo de 
2020 en Países Bajos y Estados Unidos se analiza si el 
tratamiento con RAS podría aumentar la gravedad del 
COVID-19. Los resultados indican que la proteína ACE2 en su 
forma completa es una enzima unida a la membrana, mientras 
que su forma más corta (soluble) circula en la sangre a niveles 
muy bajos. Como monocarboxipeptidasa, ACE2 contribuye a 
la degradación de varios sustratos, incluidas las angiotensinas 
I y II. Los inhibidores de la ECA no inhiben la ECA2 porque la 
ECA y la ECA2 son enzimas diferentes. Aunque se ha 
demostrado que los bloqueadores de los receptores de 
angiotensina II tipo 1 aumentan la regulación de ACE2 en 
animales de experimentación, la evidencia no siempre es 
consistente y difiere entre los diversos bloqueadores de los 
receptores de angiotensina II tipo 1 y los diferentes órganos. 
Además, no hay datos que respalden la idea de que la 
administración de inhibidores de la ECA o bloqueadores del 
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receptor de angiotensina II tipo 1 facilite la entrada del 
coronavirus al aumentar la expresión de la ECA2 en animales 
o humanos. De hecho, los datos en animales respaldan que la 
expresión elevada de ACE2 confiere potenciales efectos 
protectores pulmonares y cardiovasculares. Por tanto, según 
la evidencia disponible actualmente, el tratamiento con RAS 
no debe suspenderse debido a preocupaciones con la infección 
por coronavirus. 
Los resultados de los estudios del último año, realizados en 
diversos países (Alemania, Italia, India, Países Bajos, Estados 
Unidos) indican que no hay evidencia que indique la 
suspensión de los inhibidores del sistema renina-
angiotensina. Por lo tanto, de acuerdo a las investigaciones 
clínicas actuales hasta la fecha los profesionales sanitarios 
deben recomendar a sus pacientes continuar con dicho 
tratamiento. No obstante, cabe destacar que los ensayos 
clínicos en relación a esta temática son reducidos debido a la 
reciente aparición de la pandemia del COVID-19, y que por 
tanto las recomendaciones podrían cambiar o mantenerse en 
función de las investigaciones futuras.   
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